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Остеопороз (ОП) – заболевание скелета, для которо-
го характерны снижение прочности кости и повышение
риска переломов. Прочность кости отражает интеграцию
двух главных характеристик: минеральной плотности ко-
сти (МПК) и качества кости (архитектоника, накопление
повреждений, минерализация) [1–3]. Социальное значе-
ние ОП определяется его последствиями – переломами
позвонков и костей периферического скелета, которые
обусловливают значительный подъем показателей инва-
лидности и большие материальные затраты в области
здравоохранения [1].
ОП в ревматологии рассматривается не только как само-
стоятельное заболевание скелета, но и как одно из наиболее
тяжелых и часто встречающихся осложнений большинства
хронических ревматических заболеваний, а также противо-
ревматической терапии. Интерес к проблеме вторичного ОП
и многочисленные исследования, в том числе крупные про-
спективные когортные, а также метаанализы, систематиче-
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ские обзоры, выполненные в последние годы с целью оцен-
ки влияния различных заболеваний на развитие ОП и риск
возникновения остеопоротических переломов, позволили
обозначить круг заболеваний, ассоциированных с ОП [4]. 
Большой интерес вызывает изучение ОП при анкило-
зирующем спондилите (АС), так как уникальной особенно-
стью его патогенеза является развитие двух противополож-
ных процессов: оссификации паравертебральных тканей с
образованием костных «мостиков» между телами позвонков
и костной потери, приводящей к развитию ОП как в позво-
ночнике, так и в периферическом скелете [5].
АС – заболевание, относящееся к группе спондилоар-
тритов и характеризующееся развитием хронического сис-
темного воспалительного процесса с преимущественным
поражением осевого скелета. Основной клинический сим-
птом АС – воспалительная боль в нижней части спины и
позвоночнике – является следствием воспаления в крестцо-
во-подвздошных суставах и структурах позвонков [6, 7].
Распространенность АС, по данным разных авторов,
составляет от 0,1 до 1,4%. Согласно результатам эпидемио-
логического исследования, выполненного в 2008 г., распро-
страненность АС в России составляет 0,1%, что, вероятно,
свидетельствует о неудовлетворительной и поздней его ди-
агностике [8]. Мужчины заболевают в несколько раз чаще,
чем женщины [6, 7]. 
Полагают, что нарушение метаболизма костной ткани
вследствие воспалительного процесса, который лежит в ос-
нове патогенеза большинства ревматических заболеваний, в
том числе и АС, увеличивает риск развития ОП и может рас-
сматриваться как своеобразный показатель «тяжести» забо-
левания и активности воспаления [9, 10]. ОП при АС встре-
чается во всех возрастных группах и диагностируется как у
женщин, так и у мужчин. Частота ОП у пациентов с АС, по
данным разных авторов [11–13], может составлять от 18,7 до
62%, остеопении (ОПе) – от 50 до 92%.
Особого внимания заслуживает изучение общих па-
тогенетических механизмов в развитии ОП и АС. В раз-
витии ОП при АС, помимо общих факторов риска (воз-
раст, пол, генетическая предрасположенность, низкая
масса тела, первичный или вторичный гипогонадизм и
др.), особое значение приобретают факторы, ассоцииро-
ванные с самим заболеванием: длительность АС, актив-
ность воспалительного процесса, тяжесть функциональ-
ных нарушений [12], а также поражение периферических
суставов [12, 14–17]. Абсолютный и относительный
вклад каждого из этих факторов в развитие ОП при АС
точно не установлен.
Результаты исследования факторов риска ОП, ассоции-
рованных с АС, у мужчин малочисленны и противоречивы,
роль каждого из них в нарушении костного метаболизма до
конца не изучена. Однозначного представления об измене-
ниях МПК у мужчин при АС нет. 
Цель данного исследования – определение МПК у
мужчин с АС.
Материал и методы. Под наблюдением находилось 
144 мужчины: 72 с диагнозом АС, соответствующим моди-
фицированным Нью-Йоркским критериям (1984 г.) [18], 
и 70 без АС и других аутоиммунных заболеваний.
Клиническая характеристика больных представлена в
табл. 1. Средний возраст больных – 43,2±9,1 года. Конт-
рольную группу составили 70 практически здоровых муж-
чин аналогичного возраста (46,7±1,9 года), ранее не имев-
ших переломов костей и не предъявляющих жалоб на ОП.
МПК определяли методом двухэнергетической рентге-
новской абсорбциометрии с помощью стационарного двух-
энергетического рентгеновского костного денситометра
Exceell XR-46 (Norland, США) в г/см2 и по Z-критерию. По-
скольку все мужчины, участвовавшие в исследовании, были
моложе 50 лет, для оценки МПК использовали Z-критерий.
Диагноз ОП устанавливали при его значении ниже -2,0 SD
(согласно рекомендациям Международного общества кли-
нической денситометрии – ISCD) [1]. Z-критерий выража-
ли в величинах стандартных отклонений (SD) от норматив-
ных показателей пиковой костной массы у здоровых. Ре-
зультат денситометрии учитывался по наименьшему значе-
нию Z-критерия в определенных точках. Показатель МПК
оценивали в шейке бедренной кости и поясничном отделе
позвоночника. 
Статистический анализ проводили при помощи пакета
программ Statistica 6.1 (StatSoft, США) для Windows. По ка-
ждому признаку в сравниваемых группах определяли сред-
нюю арифметическую величину (М) и ошибку средней (m).
Проверку гипотезы о равенстве генеральных средних в
сравниваемых группах осуществляли с помощью непараме-
трического U-критерия Манна – Уитни для двух независи-
мых выборок. Для всех видов анализа различия считали ста-
тистически значимыми при р<0,05.
Результаты исследования. Выявлено статистически дос-
товерное снижение МПК как в шейке бедра, так и в пояс-
ничном отделе позвоночника у пациентов с АС по сравне-
нию с показателями МПК у мужчин без АС. Так, у мужчин
с АС МПК шейки бедра составила 0,8103±0,02 г/см2 и 
-1,39±0,15 SD по Z-критерию, в то время как в контрольной
группе – соответственно 0,9380±0,02 г/см2 (рис.1) и 
-0,19±0,15 SD (р<0,001 и р<0,001). 
В основной группе МПК в поясничном отделе позво-
ночника достигала 0,9719±0,03 г/см2 и -0,79±0,14 SD по
сравнению с показателями в контрольной группе –
1,1069±0,02 г/см2 и -0,15±0,11 SD (р<0,001 и р<0,001; см. рис. 1).
В группе с АС нормальные показатели МПК определе-
ны в 28 (38,9%) случаях, в группе без АС – в 58 (78,37%). 
Остеопенический синдром (ОПС) в основной группе
установлен у 44 (61,1%) пациентов: ОПе – у 16 (22,2%) и 
Показатель                                                              Число больных
Таблица 1. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  
б о л ь н ы х  А С
Давность заболевания, годы:
<10
≥10
Форма заболевания:
аксиальная
периферическая
Активность болезни по индексу BASDAI:
<4,0
≥4,0
Рентгенологическая стадия:
II
III
IV
38 (52,7)
34 (47,2)
44 (61,1)
28 (38,8)
15 (20,8)
57 (79,2)
14 (19,4)
22 (30,5)
36 (50,0)
Примечание. В скобках – процент больных.
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ОП – у 28 (38,9%; рис. 2, а). В контрольной группе ОПС вы-
явлен у 16 (21,62%) обследованных: ОПе – у 12 (16,21%) и
ОП – у 4 (5,40%; см. рис. 2, б).
Для изучения связи между денситометрическими пока-
зателями и рентгенологической стадией больные были раз-
делены на 3 группы: в 1-ю группу (А) вошли 19 больных со
II рентгенологической стадией, во 2-ю (Б) – 20 больных с
III рентгенологической стадией и в 3-ю (В) – 33 больных с
IV рентгенологической стадией. 
При оценке денситометрических показателей 
выявлено достоверное снижение МПК и Z-критерия в
шейке бедра по сравнению с контрольной группой у всех
больных независимо от рентгенологической стадии АС
(табл. 2).
При изучении показателей в пояс-
ничном отделе позвоночника установ-
лено достоверное снижение МПК и 
Z -критерия у больных со II и III рент-
генологической стадией по сравнению
с контрольной группой, в то время как
при IV стадии АС МПК и Z-критерий
достоверно не отличались от аналогич-
ных показателей у мужчин без АС. 
При сопоставлении денситомет-
рических показателей в группах боль-
ных в зависимости от рентгенологиче-
ской стадии установлено достоверное
повышение этих показателей в пояс-
ничном отделе позвоночника по мере
прогрессирования рентгенологиче-
ских изменений (рис. 3). В шейке бед-
ра при увеличении рентгенологиче-
ской стадии АС достоверных различий в денситометриче-
ских показателях не получено. 
Так, в поясничном отделе позвоночника наименьшие
денситометрические показатели установлены у мужчин со II
рентгенологической стадией АС, у которых МПК составила
0,8502±0,03 г/см2, а самые высокие – у больных с IV рентге-
нологической стадией АС: 1,0191±0,03 г/см2 (р<0,001), или -
1,58±0,20 SD и -0,42±0,17 SD (р<0,001) соответственно. 
В шейке бедра при аналогичном соотношении указан-
ных параметров различия показателей носили недостовер-
ный характер. Так, в шейке бедра наименьшие показатели
МПК у пациентов со II рентгенологической стадией АС со-
ставили 0,7802±0,03 г/см2, а с IV рентгенологической стади-
ей – 0,8408±0,02 г/см2 (p=0,071), -1,87±0,03 SD и -0,99±0,02
SD (р=0,058) соответственно.
Таким образом, полученные результаты свидетельствуют
о том, что прогрессирование рентгенологических изменений
у больных АС сопровождается повышением денситометриче-
ских показателей в поясничном отделе позвоночника.
Обсуждение. Полученные результаты свидетельствуют о
том, что у мужчин с АС МПК достоверно ниже, чем у муж-
чин без АС как в шейке бедра, так и в поясничном отделе
позвоночника, что может служить доказательством того,
что АС оказывает системное негативное влияние на кост-
ную массу. 
Установлено, что МПК поясничного отдела позвоноч-
ника у больных с поздней стадией АС достоверно не отли-
чалась от таковой у здоровых, что согласуется с многочис-
ленными результатами других исследований [7, 15–17].
Так, J.P. Devogelaer и соавт. [16] при рентгенологическом
обследовании 70 больных АС выявили ОП позвоночника у
69% мужчин и 50% женщин, но при оценке костной плот-
ности у этих же пациентов методом двухфотонной абсорб-
циометрии было отмечено, что при поздней стадии АС
имелась нормальная МПК в поясничном отделе позвоноч-
ника. Это ассоциировалось с двумя противоположными
процессами – ОП тел позвонков (подтвержденным мето-
дом количественной компьютерной томографии – КТ) и
оссификацией паравертебральных тканей.
E.S. Meirelles и соавт. [17] при обследовании 30 бразиль-
ских пациентов с АС методом двухфотонной абсорбциомет-
рии выявили ОП и ОПе у 50% больных в поясничном отде-
ле позвоночника и у 86% в бедре. Авторы также отметили
Рис. 1. Средние показатели МПК (в г/см2) у больных АС и здоровых
Мужчины с АС
Мужчины без АС
1,2
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2
0
МПК
Шейка бедра             Поясничный отдел 
позвоночника
р<0,001
р<0,001
0,9719±0,03
0,8103±0,02
0,9380±0,02
1,1069±0,02
Рис. 2. Структура МПК у больных АС (а) и здоровых (б)
а
б
Норма
ОПе
ОП15 (17,8%)
28 (38,9%) 28 (38,9%)
16 (22,2%)
24 (28,6%)
45 (53,6%)
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ложное повышение МПК в позвоночнике в поздней стадии
болезни, связанное с кальцификацией и оссификацией па-
равертебральных тканей. 
При изучении зависимости МПК от стадии заболева-
ния у 22 пациентов с АС A. Sivri и соавт. [15] наблюдали сни-
жение костной плотности в позвоночнике и шейке бедра у
пациентов со II стадией АС по сравнению с пациентами с I
стадией и парадоксальное повышение МПК в поясничном
отделе позвоночника в поздних (III и IV) стадиях АС, что
авторы объяснили образованием синдесмофитов между те-
лами позвонков. 
Имеются данные о том, что у больных АС уже в ранних
стадиях болезни наблюдается существенное снижение кост-
ной массы [5]. В нашем исследовании у пациентов с ранней
стадией АС снижение МПК определялось как в шейке бед-
ра, так и в поясничном отделе позвоночника. Это согласует-
ся с данными других авторов [19], которые обнаружили, что
у пациентов с ранним АС ОП и ОПе встречались чаще в по-
ясничном отделе позвоночника
(46,5%), чем в шейке бедра (26,8%). 
U. Lange и соавт. [13] при измере-
нии МПК в поясничном отделе позво-
ночника у 58 больных АС методом ко-
личественной КТ диагностировали
ОП у 39,6% пациентов как с ранней,
так и поздней стадией АС.
Таким образом, результаты иссле-
дований, представленные в литерату-
ре, не дают однозначного представле-
ния о состоянии МПК при различных
клинических вариантах АС. 
В настоящее время препаратами
первой линии в лечении ОП у мужчин
являются бисфосфонаты – синтетиче-
ские аналоги пирофосфатов, которые
способны подавлять патологическую
резорбцию костной ткани и стимули-
ровать образование новой кости. Наи-
более широко в клинической практике
используется алендронат, относящийся к азотсодержащим
бисфосфонатам. Механизм его действия связан с ингибици-
ей меваланатного пути синтеза холестерола за счет ингиби-
рования фарнезилпирофосфатсинтетазы, в результате чего
нарушается синтез фарнезилпирофосфата и геранилгера-
нилпирофосфата, участвующих в пренилировании сигналь-
ных белков, необходимых для поддержания структуры и
функции остеокластов, что приводит к снижению их актив-
ности и апоптозу, уменьшает костную резорбцию [20–22].
Накоплено большое количество клинических данных,
свидетельствующих об эффективности алендроната в дозе
10 мг для лечения и профилактики ОП. В 3–5-летних ран-
домизированных исследованиях также продемонстрирова-
на эффективность алендроната при ОП. Наиболее крупные
из них FOSIT – многоцентровое (34 страны) рандомизиро-
ванное двойное слепое плацебоконтролируемое исследова-
ние, включавшее 1908 женщин в постменопаузе с ОП, полу-
чавших в течение 12 мес 10 мг алендроната ежедневно [23],
Стадия АС                                                                                    Денситометрические показатели
шейка бедра                                                                 поясничный отдел позвоночника
МПК, г/см2 Z-критерий, SD                     МПК, г/см2 Z-критерий, SD
Таблица 2. Денситометрические  показатели  в  зависимости от рентгенологической  стадии  АС (М±m)
II (А; n=19)
рА–К
III (Б; n=20)
рБ–К
IV (В; n=33)
рВ–К
рА–Б
рА–В
рБ–В
Контрольная группа (К)
0,7802±0,03
<0,001
0,7998±0,02
<0,001
0,8408±0,02
<0,001
0,0663
0,071
0,08
0,9380±0,02
-1,87±0,03
<0,001
-1,55±0,03
<0,001
-0,99±0,02
<0,001
0,067
0,058
0,062
-0,19±0,15
0,8502±0,03
<0,001
0,9955±0,03
0,023
1,0191±0,03
0,066
<0,001
<0,001
0,06
1,1069±0,02
-1,58±0,20
<0,001
-0,72±0,16
0,038
-0,42±0,17
0,056
<0,001
<0,001
0,21
-0,15±0,11
Рис. 3. МПК (в г/см2) в зависимости от стадии АС
II cтадия
Ш стадия
IV cтадия
Контрольная 
группа
Шейка бедра                    Поясничный отдел 
позвоночника
1,2
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2
0
МПК p<0,001 p<0,001
p<0,001
p=0,006
p=0,066
p<0,001
0,7802±0,03
0,7998±0,02
0,8408±0,02
0,9380±0,02
1,1069±0,02
1,0191±0,03
0,9955±0,03
0,8502±0,03
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и исследование FIT – многоцентровое (11 центров США)
рандомизированное двойное слепое плацебоконтролируе-
мое исследование, в которое вошло 2027 женщин в постме-
нопаузе, получавших 5 и 10 мг алендроната ежедневно в те-
чение 3 лет [24], а также длительное 10-летнее наблюдение
пациентов, продолжавших получать 5 и 10 мг алендроната
ежедневно либо находившихся в группе плацебо [25, 26].
Прием алендроната повышал МПК на 5,4 – до 3,7% во всех
областях измерения, достоверно снижал риск переломов раз-
личной локализации на 50% (позвонков – на 47%, бедра – на
51–56% и предплечья – на 48%), а у лиц с переломами по-
звонков в анамнезе в 64% случаев уменьшал прогрессирова-
ние их деформаций. При этом эффективность лечения не
зависела от возраста, начальной МПК и числа предшество-
вавших переломов. При изучении биопсийного материала
подвздошной кости не выявлено признаков остеомаляции.
Исследования, проведенные в России, также показали эф-
фективность применения алендроната в дозе 10 мг/сут
[27–29]. По данным Л.Я. Рожинской и соавт. [27], достовер-
ный прирост МПК в LI–IV составил 7,84%, а в шейке бедра –
2,12%; аналогичные данные приводят И.А. Скрипникова и
О.В. Косматова [28] – 8,2 и 3% соответственно. Работа, вы-
полненная в НИИР им. В.А. Насоновой, также продемонст-
рировала эффективность 10 мг алендроната при проведении
рандомизированного плацебоконтролируемого исследова-
ния. Так, прирост МПК составил 5,3% в LI–IV, 3% – области
шейки бедра, 5% – в области трохантера [26, 29].
Имеется небольшое число работ, в которых отмечена
высокая терапевтическая эффективность алендроната у лиц
мужского пола. Так, показано, что у мужчин с первичным
ОП прирост МПК в позвоночнике к концу 3-го года иссле-
дования составил 8,8%, в шейке бедра – 4,2%, однако дан-
ных о переломах не было [26]. 
Терапия бисфосфонатами должна быть длительной
(3–5 лет), поэтому приверженность пациентов лечению яв-
ляется условием хорошего терапевтического эффекта. К со-
жалению, бисфосфонаты не включены в перечень средств
для ДЛО, в связи с чем представляется важным наличие на
рынке как оригинальных, так и качественных генериков.
Наряду с оригинальным алендронатом в арсенале вра-
чей в последние годы появился широкий спектр генериков,
которые имеют существенные преимущества в цене. Дока-
зана биоэквивалентность генерика алендроната осталона
при проведении исследования у 12 здоровых добровольцев,
которые последовательно получали этот препарат в дозе 
70 мг 1 раз в неделю, а затем (после периода отмывки) их пе-
реводили на оригинальный алендронат в дозе 70 мг 1 раз в
неделю. Показана полная биоэквивалентность этих двух
препаратов, на основании чего генерический препарат был
зарегистрирован для клинического использования во мно-
гих странах Европы [30].
Постмаркетинговое исследование IV фазы, в котором
оценивали эффективность и переносимость генерика аленд-
роната в течение 12 мес терапии у пациентов с ОП (4360 жен-
щин из 294 центров в Венгрии), продемонстрировало его по-
ложительное влияние на МПК позвоночника и проксималь-
ного отдела бедра: у 72,5% пациентов прирост составил >5% и
только у 2,83% лиц отмечено снижение МПК >5%. На фоне
лечения наблюдались достоверное уменьшение уровня марке-
ров костеобразования (щелочной фосфатазы и остеокальци-
на) и более значимое снижение уровня маркера костной ре-
зорбции С-телопептида коллагена типа I. Переносимость ге-
нерического препарата как отличную отметили 88,3% больных
через 6 мес и 77,1% через 12 мес лечения, а как плохую – лишь
0,7 и 0,2% соответственно [22, 31]. Таким образом, проведен-
ное исследование показало, что генерик алендроната может
использоваться в клинической практике в качестве препарата
первого выбора для лечения ОП у мужчин и женщин.
Сотрудниками НИИР им. В.А. Насоновой проанализи-
рованы данные двух несравнительных исследований, про-
веденных в 2006 г. (изучение эффективности оригинального
алендроната) и в 2009 г. (исследование его генерика остало-
на) [32, 33]. Критерии включения и исключения были ана-
логичны в обоих исследованиях, средний возраст больных
составлял 64,8±7,6 и 65,7±6,78 года соответственно, а про-
должительность наблюдения – 12 мес. Прирост МПК дос-
тигал 6,25 и 5,96% в поясничном отделе позвоночника
(р>0,05) и 1,21 и 2,9% в шейке бедренной кости (р>0,05) со-
ответственно для оригинального препарата и его генерика.
В обоих исследованиях отмечалось достоверное увеличение
МПК в группах пациенток, принимавших оригинальный
алендронат или его генерик, по сравнению с соответствую-
щей группой контроля. Аналогичные данные получили
И.А. Скрипникова и соавт. [34], применявшие оригиналь-
ный препарат: увеличение МПК в позвоночнике до 7,4%, а
в шейке бедра до 3,6% через 1 год лечения. 
Адекватное употребление кальция и витамина D, со-
держащихся в пищевых продуктах или лекарственных пре-
паратах, – важный компонент профилактики и любой схе-
мы лечения ОП. В реальной клинической практике следует
помнить, что эффективность бисфосфонатов может зави-
сеть от сбалансированности поступления в организм каль-
ция и витамина D. Поэтому в 2010 г. была выпущена новая
форма препарата (осталон кальций-Д), в упаковке которого
имеются два блистера, содержащих 4 таблетки алендроната
по 70 мг 1 раз в неделю и 28 таблеток кальций-D3 (600 мг
кальция и 400 МЕ витамина D) 1 раз в день.
Таким образом, данные, демонстрирующие высокую
эффективность по суррогатным критериям (МПК и биохи-
мические костные маркеры), и хорошая переносимость яв-
ляются основанием для назначения генерика алендроната
при ОП у мужчин.
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